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Резюме
Создание в середине ХХ в. вакцин против полио-
миелита (ПМ) – инактивированной (ИПВ) и живой 
оральной из штаммов Sabin (ОПВ), с различными свой-
ствами, преимуществами и недостатками, но высо-
коэффективных, сделало возможной реализацию идеи 
ликвидации ПМ. С 1988 г. Глобальная программа ВОЗ по 
искоренению ПМ достигла выдающихся успехов: забо-
леваемость ПМ, вызванным диким полиовирусом (ПВ), 
снижена в 10 тыс. раз, число эндемичных стран сокра-
тилось до 3, циркуляция дикого ПВ прекращена в 4 ре-
гионах мира; искоренен дикий ПВ типа 1, почти 5 лет 
не выявляется дикий ПВ типа 3. В условиях снижения 
заболеваемости ПМ, вызванным дикими ПВ, известные 
негативные свойства трехвалентной ОПВ сделали ее 
дальнейшее применение проблематичным. Этими не-
гативными свойствами являются: 1) способность вы-
зывать поствакцинальные осложнения; 2) генетическая 
нестабильность штаммов Sabin, особенно ПВ типа 2, 
и их способность при определенных условиях (в первую 
очередь, в условиях низкого коллективного иммунитета 
к ПВ) быстро восстанавливать нейровирулентность, 
трансформируясь в циркулирующие вакцинородствен-
ные ПВ (ВРПВ), способные вызывать случаи и вспышки 
ПМ. Для снижения риска, связанного прежде всего с ПВ 
типа 2, ВОЗ предложила глобальный переход к примене-
нию бивалентной ОПВ из типов ПВ 1 и 3, завершенный 
в 2016 г. В 2019 г. ВОЗ планирует завершить искорене-
ние ПВ типа 1 и 3, а в 2022 г. – полностью отказать-
ся от ОПВ. Условием безопасности такой тактики 
является поддержание высокого уровня коллективного 
иммунитета к ПМ. Существуют несколько угроз без-
опасности этой стратегии. ПВ способны «молчаливо» 
циркулировать в человеческой популяции длительное 
время без клинических проявлений ПМ, что при неадек-
ватном эпидемиологическом надзоре может привести 
к возвращению ПМ. Ре-интродукция как диких ПВ, так 
и штаммов Sabin может произойти из учреждений, со-
храняющих/работающих с ПВ. Источником ВРПВ мо-
гут быть люди с первичными иммунодефицитами, дли-
тельно выделяющие ПВ. Необходимо поддержание над-
Abstract
The creation in the middle of the 20th century vaccines 
against poliomyelitis (PM) – inactivated vaccine (IPV) and 
live oral vaccine from Sabin strains (OPV) with various prop-
erties, advantages and disadvantages, but highly effective, 
made it possible to implement the idea of elimination of PM. 
Since 1988, the WHO Global Program of PM eradication has 
achieved remarkable success: the incidence of PM caused by 
wild poliovirus (PV) has been reduced by 10 thousand times, 
the number of endemic countries has been reduced to 3, the 
circulation of wild PV has been discontinued in 4 regions of 
the world the wild type 2 of PV has been eradicated, and wild 
type 3 of PV has not been detected for almost 5 years. Un-
der conditions of a decrease in the incidence of PM caused 
by wild PV, the known negative properties of trivalent OPV 
made its further use problematic. These negative properties 
are: 1) the ability to cause post-vaccination complications 
and 2) the genetic instability of Sabin strains, especially PV 
of type 2, and their ability under certain conditions (primarily 
in conditions of low collective immunity to PV) to quickly re-
store neurovirulence, transforming into circulating vaccine-
derived PV (VDPV), capable of causing incidents and out-
breaks of PM. In order to reduce the risk associated primarily 
with type 2 PV, WHO proposed a global switch to the use of 
bivalent OPV from types 1 and 3, completed in 2016. In 2019, 
WHO plans to complete eradication of type 1 and 3 PVs, and 
in 2022 completely abandon the OPV. The precondition for 
the safety of such tactics is the maintenance of high collective 
immunity to PM. There are several threats to the security of 
this strategy. PVs can “silently” circulate in the human popu-
lation for a long time without clinical manifestations of PM, 
which, with inadequate epidemiological surveillance can 
lead to the return of PM. The reintroduction of both wild PV 
and Sabin strains can occur from institutions that preserve / 
work with PV. The source of VDPV can be people with prima-
ry immunodeficiencies, which continuously excrete PV. It is 
necessary to maintain surveillance over the PM, expand ad-
ditional types of surveillance for the PV, strict containment of 
all PVs. The only way to maintain collective immunity is im-
munization with trivalent IPV. The current global shortage of 
IPV poses a significant threat to the world’s epidemiological 
ПОЛИОМИЕЛИТ В СОВРЕМЕННЫХ УСЛОВИЯХ: ДОСТИЖЕНИЯ  
И ПЕРСПЕКТИВЫ
О.Е. Иванова1,2
1 Федеральный научный центр исследований и разработки иммунобиологических 
препаратов им. М.П. Чумакова, Москва, Россия 
2 Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова, 
Москва, Россия
Poliomyelitis in modern conditions: achievements and prospects
O.E. Ivanova1, 2
1 Federal Scientific Center for Research and Development of Immune-and-Biological Products named  
after M.P. Chumakov, Moscow, Russia
2 First Moscow State Medical University named after I.M. Sechenov, Moscow, Russia
Обзор
Том 10, № 2, 2018           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ18
well-being. The solution to the problem is the development of 
a new generation of safe and effective vaccines, improving 
the ways of introducing IPV, developing antiviral drugs.
Key words: poliomyelitis, polioviruses, global program of 
poliomyelitis eradication, poliovirus vaccines, containment.
зора за ПМ, расширение дополнительных видов надзора 
за ПВ, строгий контейнмент всех ПВ. Единственным 
способом поддержания коллективного иммунитета бу-
дет иммунизация с помощью трехвалентной ИПВ. Су-
ществующий в настоящее время глобальный дефицит 
ИПВ несет значительную угрозу эпидемиологическому 
благополучию в мире. Решением проблемы является раз-
работка нового поколения безопасных и эффективных 
вакцин, совершенствование способов введения ИПВ, 
разработка противовирусных препаратов. 
Ключевые слова: полиомиелит, полиовирусы, про-
грамма искоренения полиомиелита, полиовирусные вак-
цины, контейнмент.
Введение
Идея ликвидации инфекционных болезней ре-
ализовалась в XX в., когда теоретические основы 
ликвидации были усилены созданием высокоэф-
фективных вакцин. Успех программ ликвидации 
некоторых заболеваний в ряде стран (например, 
в СССР за короткий срок были реализованы про-
граммы ликвидации дракункулеза, натуральной 
оспы, возвратного тифа, трахомы, малярии) по-
служили основанием для разработки глобальных 
программ. Принятие декларации о сертификации 
ликвидации оспы на Земле в 1980 г. триумфально 
завершило глобальную программу ликвидации 
оспы. Эта победа, накопленный научный и прак-
тический опыт стали основанием для принятия в 
1988 г. Глобальной программы ликвидации (иско-
ренения, эрадикации) полиомиелита [1]. 
Полиомиелит (ПМ) – убиквитарное, высоко-
контагиозное, острое инфекционное заболевание, 
вызываемое вирусом полиомиелита (род Enterovi-
rus, семейство Picornaviridae). Единственным хо-
зяином и переносчиком вируса является человек. 
Существуют 3 серотипа полиовируса (ПВ) – типы 
1, 2, 3, которые имеют незначительные отличия 
белков капсида. Иммунитет к ПВ – типоспецифи-
ческий, поэтому человек, перенесший инфекцию 
одним из серотипов вируса ПМ, остаётся воспри-
имчивым к инфицированию другими серотипами 
вируса. 
Под искоренением заболевания в настоящее 
время понимают постоянное снижение до нулево-
го уровня во всем мире случаев инфекции, вызван-
ной специфическим агентом, которое достигается 
в результате обдуманных действий. После дости-
жения эрадикации в продолжении этих действий 
нет необходимости. В контексте современного по-
нимания управления инфекцией под эрадикацией 
(в русскоязычной литературе устоялся менее точ-
ный термин «ликвидация») ПМ подразумевают не 
только прекращение случаев заболевания во всем 
мире, но и прекращение существования ПВ в при-
роде. Индикаторами технической возможности 
искоренения инфекционного заболевания явля-
ются: существование эффективных средств для 
прерывания трансмиссии инфекционного аген-
та; наличие доступной диагностической системы, 
достаточно специфичной для выявления уровня 
инфекции, который может привести к трансмис-
сии; жизненный цикл возбудителя, искоренение 
которого планируется, возможен только в челове-
ческом организме, возбудитель не имеет резерву-
аров среди других позвоночных и не воспроизво-
дится в окружающей среде. Выбор ПМ в качестве 
инфекции-кандидата для искоренения был осно-
ван на накопленных в течение века знаниях о при-
роде и биологических свойствах вируса, хорошо 
изученной эпидемиологии заболевания, возмож-
ностях клинической и лабораторной диагностики, 
опыте борьбы с ПМ, имеющимся во многих стра-
нах и регионах мира, и, в первую очередь, наличии 
эффективных и доступных вакцин. 
Вакцины против полиомиелита
Первой успешной вакциной против ПМ была 
инактивированная полиовирусная вакцина (ИПВ). 
Технология приготовления ИПВ на основе ди-
ких штаммов вируса (тип 1 – Mahoney, тип 2 – 
MEF1, тип 3 – Saukett) была предложена в 1953 г. 
Д. Солком, в 1954 г. ИПВ начали широко приме-
нять в США. ИПВ была лицензирована в 1955 г., 
она вводится инъекционно и доступна в трёхва-
лентной форме (против вируса ПМ типов 1, 2, 3). 
ИПВ – высокоэффективная и безопасная вакци-
на. Её несомненным достоинством является воз-
можность комбинирования с другими антигенами 
(дифтерия, столбняк, коклюш, гепатит В, гемо-
фильная инфекция) в составе одного вакцинного 
препарата [2]. Относительно высокая стоимость 
ИПВ снижается и уже не может считаться недо-
статком, ограничивающим её применение. Имму-
низация с помощью ИПВ требует использования 
квалифицированного медицинского персонала и 
стерильного инструментария. Существенным не-
достатком ИПВ является слабый мукозальный им-
мунитет (по сравнению с ОПВ) и необходимость 
большего количества ревакцинаций для создания 
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стойкого иммунитета [3], что снижает эффектив-
ность использования ИПВ для прерывания цирку-
ляции диких полиовирусов. Этот недостаток ИПВ 
был подтверждён фактом длительной «молчали-
вой» циркуляции дикого ПВ типа 1 в 2013–2014 гг. 
в Израиле – стране с высоким уровнем охвата им-
мунизацией с помощью ИПВ [4]. 
Высокоаттенуированные штаммы вируса ПМ 
типов 1, 2 и 3, которые стали основой для живой 
оральной вакцины (ОПВ), были получены А. Сэ-
биным в 1954–1955 г. Однако переход от штаммов 
к созданию и применению вакцины сдерживало 
существование эффективной вакцины (ИПВ) и со-
мнения в безопасности применения ОПВ. Только 
крупномасштабные эпидемиологические и кли-
нические исследования, проведенные в СССР, и 
последующий опыт использования убедительно 
продемонстрировали преимущества применения 
ОПВ – высокую эффективность в отношении 
всех трех типов ПВ, безопасность, простоту прове-
дения вакцинации. В США ОПВ была лицензиро-
вана в 1961 г. в виде моновалентных форм каждого 
типа (мОПВ1, мОПВ2, мОПВ3), а затем в 1963 г. – 
в виде трёхвалентной формы (тОПВ) [5]. В СССР 
с 1957 г. применяли ИПВ, с 1958–1959 гг. – ОПВ, 
как в виде трёхвалентной вакцины, так и в виде мо-
новалентных и бивалентных препаратов. С 2008 г. 
Национальный календарь прививок России пред-
усматривает иммунизацию против ПМ с помощью 
последовательного введения ИПВ и ОПВ: полный 
курс вакцинации состоит из 2 аппликаций ИПВ и 
последующих 4 аппликаций ОПВ. 
Идея ликвидации ПМ была высказана А. Сэби-
ным и основывалась на отсутствии резервуара ПВ 
вне человеческой популяции. Стратегия примене-
ния ОПВ в виде массовых кампаний, которые про-
водятся с коротким промежутком времени и охва-
тывают максимально возможное количество детей 
вне зависимости от истории предыдущей вакци-
нации, была разработана и успешно применена 
М.П. Чумаковым и его сотрудниками в 1959–
1960 гг. в СССР. Всего в период 1959–1962 гг. было 
вакцинировано и ревакцинировано 91 млн 300 тыс. 
человек разных возрастов (от детей 2 мес. до лиц 
старше 45 лет) [6]. Эффективность применения 
ОПВ в виде массовых кампаний на уровне геогра-
фического региона была убедительно продемон-
стрирована в странах Центральной и Южной Аме-
рики: в 1985 г. по инициативе Пан-Американской 
организации здравоохранения в этом регионе 
систематически проводили вакцинальные кампа-
нии [7]. Трансмиссия диких ПВ была прервана (по-
следний «местный» случай ПМ был зарегистри-
рован в 1991 г. в Перу), в 1994 г. Американский 
регион был сертифицирован как «свободный от 
полиомиелита» [8]. Однако ОПВ обладает недо-
статками, значение которых выявилось на фоне 
успехов по искоренению диких ПВ. ОПВ способ-
на вызывать вакциноассоциированный парали-
тический полиомиелит (ВАПП) – крайне редкое 
поствакцинальное осложнение, клинически неот-
личимое от случаев ПМ, вызванного диким ПВ. Ча-
стота возникновения ВАПП составляет примерно 
2–4 случая на 1 млн новорожденных. Обзор дан-
ных разных стран мира о случаях ВАПП установил 
риск возникновения ВАПП как 4,7 случая на 1 млн 
новорожденных (колебания от 2,4 до 9,7 случая), 
вследствие чего в мире ежегодно должно возни-
кать 498 случаев ВАПП (от 255 до 1018 случаев) [9]. 
Наибольшей угрозе развития ВАПП подвержены 
реципиенты первой дозы ОПВ и дети с дефекта-
ми иммунитета [10]. ВАПП может возникнуть не 
только у реципиентов ОПВ, но и у контактных с 
ними невакцинированных лиц. Наиболее часто 
(26–31%) случаи ВАПП связаны с ПВ типа 2 (ПВ2) 
[9]. Страны, внедрившие в схемы вакцинации хотя 
бы одну прививку ИПВ до получения ОПВ, успеш-
но элиминировали ВАПП. После перехода на вак-
цинацию только с помощью ИПВ в 2000 г. в США 
не было зарегистрировано ни одного случая ВАПП 
[10]. В России после введения в 2008 г. первичной 
вакцинации с помощью ИПВ частота возникнове-
ния случаев ВАПП значительно снизилась (1,4 слу-
чая на млн новорожденных) по сравнению с пе-
риодом преимущественного использования ОПВ 
(4,9 случая на млн новорожденных) [11]. Вторым 
недостатком ОПВ является способность штаммов 
Сэбина восстановливать при определенных усло-
виях нейровирулентность. Проблема вакцинород-
ственных вирусов будет рассмотрена ниже. 
Программа искоренения полиомиелита
Особенностью полиовирусной инфекции, ко-
торая определила стратегию программы ликви-
дации полиомиелита, является то, что более чем 
у 90% инфицированных лиц заболевание проте-
кает бессимптомно или в виде лихорадочного за-
болевания средней тяжести без последствий, но 
у 0,1–1% инфекция вызывает поражение ЦНС c 
необратимыми параличами [5]. Поэтому страте-
гия ВОЗ по искоренению ПМ основывалась не на 
клинической диагностике, как это было в случае 
с оспой, а на менее специфическом, но более чув-
ствительном эпидемиологическом надзоре за син-
дромом острого вялого паралича (ОВП), возникно-
вение которого может быть обусловлено множе-
ством причин, и вирусологическом исследовании 
клинических материалов от больных [12]. Частота 
возникновения ОВП примерно одинакова во всех 
странах мира, поэтому индикатором чувствитель-
ного надзора является выявление 1 случая ОВП на 
100 тыс. детей в возрасте до 15 лет. 
Обладая важнейшими инструментами для вы-
полнения (наличие вакцин и эпидемиологический 
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надзор), программа искоренения ПМ получила 
неслыханную по объему финансовую поддержку 
76 международных благотворительных органи-
заций и государств-партнеров: в период 1988–
2017 гг. «стоимость» программы составила 15 млрд 
долларов США [13]. Сильной стороной програм-
мы стало то, что к ее реализации вместе с учреж-
дениями практического здравоохранения были 
привлечены научные учреждения; проблемы, воз-
никающие в ходе её выполнения, инициировали 
интенсивное изучение биологии пикорнавирусов, 
развитие методов лабораторной диагностики на 
основе классической вирусологии, молекулярной 
биологии, серологии, создание новых полиови-
русных вакцин, оптимизацию методов их введе-
ния, разработку новых стратегий использования 
вакцин. Первоначально планировалось, что про-
грамма будет закончена к 2000 г., и, хотя этого не 
произошло, она добилась впечатляющих успехов: 
количество случаев полиомиелита, вызванного 
диким полиовирусом, снизилось до 483 в 2001 г. 
(табл. [14], 3 региона ВОЗ (Американский, Запад-
но-Тихоокеанский, Европейский) были сертифи-
цированы как регионы, свободные от полиоми-
елита, в 1994, 2000, 2002 гг. соответственно [8, 15, 
16], в 1999 г. был искоренен дикий полиовирус 
типа 2 [17]. Однако в последующее десятилетие 
программа столкнулась со значительными труд-
ностями, как социально-политического характера 
(конфликты различного рода, препятствующие 
вакцинации, противодействие вакцинации, высо-
кий уровень рождаемости в экономически слабых 
странах, опережающий возможности охвата вак-
цинацией), так и связанными с биологическими 
особенностями вируса ПМ. 
В некоторых регионах мира (прежде всего в Се-
верной Индии) был отмечен неожиданно низкий 
уровень иммуногенности традиционной тОПВ, 
несмотря на то, что количество доз, полученных 
ребенком до 5 лет, доходило до 15 и более [18]. 
Помимо вышеуказанных причин, это могло быть 
связано с такими явлениями, как слабый кишеч-
ный иммунитет у детей с пониженным питанием, 
диарея во время вакцинации (что нередко в тро-
пических странах), пораженность другими возбу-
дителями кишечных инфекций или паразитами. 
Существенное значение имеет явление интерфе-
ренции между тремя серотипами ПВ, входящими 
в состав вакцины, после ее введения: в первую 
очередь формируется иммунный ответ к ПВ2. 
Для того чтобы преодолеть это явление, была ис-
пользована тактика проведения дополнительных 
иммунизаций с использованием моновалентных 
вакцин против ПВ типа 1 и 3. При планировании 
этих мероприятий опирались на то, что дикий ПВ2 
к этому моменту был искоренен. Эта тактика ока-
залась успешной, в 2014 г. 4-й регион ВОЗ (регион 
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Юго-Восточной Азии, в который входит Индия) 
был сертифицирован как «свободный от полиоми-
елита» [19]. 
Вакцинородственные полиовирусы
Серьезным препятствием, которое поставило 
под угрозу возможность выполнения программы, 
стали вакцинородственные ПВ-вирусы, проис-
ходящие из вакцинных штаммов Сэбина (ВРПВ). 
К ВРПВ относят полиовирусы, имеющие > 1% ди-
вергенции по сравнению с вакцинными штаммами 
Сэбина типов 1 и 3 и > 0,6% по сравнению с вакцин-
ным штаммом Сэбина типа 2 [20]. ВРПВ обладают 
повышенной нейровирулентностью, способностью 
к трансмиссии, могут вызывать случаи и вспышки 
заболевания полиомиелитом. Формирование таких 
штаммов происходит при определённых условиях, 
прежде всего в популяции с низким уровнем кол-
лективного иммунитета. Кроме того, источником 
ВРПВ могут быть лица, страдающие иммунодефи-
цитными заболеваниями (первичные В-клеточные 
и комбинированные иммунодефициты) [20], кото-
рые могут длительно (более 10 лет) выделять ПВ. 
Различают 3 категории ВРПВ: 1) цВРПВ – вирусы 
с доказанной историей циркуляции и передачи от 
человека к человеку; 2) иВРПВ – вирусы, выделен-
ные от людей с первичными иммунодефицитами; 
3) нВРПВ – вирусы, источник происхождения ко-
торых не установлен. Длительная циркуляция в по-
пуляции или длительная персистенция приводят к 
генетическим изменениям в геноме ПВ – потере 
мутаций аттенуации или рекомбинации (как гете-
ротипической, так и с неполиомиелитными энте-
ровирусами человека, преимущественно группы С) 
[21]. ВРПВ могут становиться эндемичными, могут 
быть импортированы в свободные от полиомиелита 
страны/регионы и стать причиной случаев заболе-
вания или вспышек в недостаточно вакцинирован-
ной популяции [22, 23]. Несколько факторов по-
влияли на то, что связь вспышек ПМ со штаммами, 
происходящими из оральной вакцины, была уста-
новлена спустя 40 лет от начала применения ОПВ: 
к 2000 г. были разработаны методы, позволяющие 
провести быстрое изучение генома полиовируса 
[21], сформирована масштабная сеть лабораторий 
ВОЗ по диагностике ПМ, способная быстро детек-
тировать и идентифицировать ВРПВ. Наиболее 
важным стало понимание того факта, что боль-
шинство вспышек, вызванных ВРПВ, возникают 
там, где существует недостаточный уровень охвата 
вакцинацией. Риск возникновения цВРПВ, кроме 
того, зависит от санитарно-гигиенических условий 
проживания населения и серотипа ПВ (типы 1, 2 и 3 
составляют 13%, 86%, 1% соответственно) [24]. Пер-
вые вспышки ПМ, вызванные цВРПВ, были зафик-
сированы в Египте (1988–2003 гг.), Доминиканской 
Республике (2000–2001 гг.), Гаити (2000–2001 гг.). 
Скорость и степень дивергенции от вакцинно-
го штамма цВРПВ типа 2, выделенных в Египте в 
1988–2003 гг., указывает, что все египетские цВРПВ 
произошли от одного предка, происходящего из од-
ного эпизода «ОПВ-инфекции» в 1983 г. В течение 
5 лет в Египте установилась широкая циркуляция 
цВРПВ типа 2 и образовалось несколько независи-
мых цепей трансмиссии в отдельных группах насе-
ления [23]. Неадекватное применение различных 
ОПВ (3-валентной, моно- и бивалентной) в ходе до-
полнительных иммунизационных мероприятий в 
Нигерии (низкий уровень охвата, непродуманное 
чередование вакцин разной формуляции) приве-
ло к возникновению растянутой на несколько лет 
вспышки ПМ (в течение июля 2005 г. – июня 2010 
г. было зарегистрировано 315 случаев полиомиели-
та) и установлению устойчивой циркуляции цВРПВ 
типа 2 (формирование более 7 генотипических ли-
ний цВРПВ типа 2 указывало на широкую циркуля-
цию и провалы в уровне коллективного иммунитета 
[22]. В мире с 2000 г. зарегистрировано 1014 случаев 
полиомиелита, вызванного цВРПВ [25]. ВОЗ пола-
гает, что с момента искоренения дикого ПВ2 в 1999 
г. все случаи полиомиелита, связанные с ПВ этого 
типа, являются результатом продолжающегося ис-
пользования 3-валентной ОПВ [26]. 
Если угрозу формирования ВРПВ среди плохо 
вакцинированной популяции можно преодолеть 
с помощью повышения уровня охвата вакцина-
цией, то возможность выделения ВРПВ лицами с 
первичными иммунодефицитами (ПИД) в настоя-
щее время предотвратить невозможно. Даже если 
такие больные не вакцинируются ОПВ, сохраня-
ется опасность их инфицирования в результате 
контакта с реципиентом вакцины. Описан случай 
возникновения паралитического ПМ у 44-летней 
жительницы США, вызванный ВРПВ типа 2, кото-
рым она была инфицирована почти 12 лет назад, 
когда её сын получил ОПВ [27]. С 1962 г. в мире вы-
явлено 111 случаев длительного выделения иВРПВ 
[28]. Многие из них были выявлены только после 
того, как у человека возник ОВП [29]. В мире была 
выполнена серия специальных исследований, на-
правленных на изучение длительного или хрони-
ческого выделения полиовируса лицами с ПИД в 
странах с разным уровнем экономического разви-
тия [30–33], которые показали важность пробле-
мы для программы искоренения ПМ и способство-
вали более активному выявлению больных ПИД, 
выделяющих полиовирус. Среди иВРПВ преоб-
ладает ПВ типа 2 (64%), затем тип 1 (21%) и тип 3 
(15%). 
Стратегия заключительного этапа 
В 2015 г. вспышки полиомиелита, вызванные 
цВРПВ типа 2, происходили в 5 странах мира (Ни-
герия, Пакистан, Гвинея, Бирма, Южный Судан), 
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в 22 странах мира были единичные выделения 
цВРПВ типа 2 [26]. На фоне значительных успе-
хов по искоренению диких ПВ ВРПВ, обладающие 
такой же вирулентностью, представляют одну из 
наиболее трудных проблем. В связи с этим на осно-
ве рекомендаций Стратегической консультатив-
ной группы экспертов ВОЗ (SAGE) был разработан 
«Стратегический план ликвидации полиомиелита 
и осуществления завершающего этапа в 2013–
2018 гг.» [34], в котором обозначены 4 основные 
цели: 1) прекращение всех случаев передачи дико-
го ПВ к концу 2014 г., а также любых новых вспы-
шек, вызванных цВРПВ в течение 120 дней после 
подтверждения индексного случая заболевания; 
2) усиление систем иммунизации и отказ от исполь-
зования ОПВ; 3) сдерживание и сертификация, в 
ходе которых все 194 государства-члена ВОЗ будут 
участвовать в работе по достижению сертифика-
ции всех регионов мира как «свободных от поли-
омиелита» и обеспечению безопасного хранения 
всех запасов ПВ; 4) планирование наследия при-
звано обеспечить свободное от полиомиелита со-
стояние мира в будущем и использование знаний, 
функциональных элементов, инфраструктуры и 
потенциала, накопленного Глобальной инициати-
вой по ликвидации полиомиелита, в других про-
граммах общественного здравоохранения. Отказ 
от использования ОПВ осуществляется поэтапно, 
и в силу вышеописанных причин было предложе-
но отказаться в первую очередь от использования 
компонента ПВ2, а странам, использующим тОПВ 
в схемах иммунизации, внедрить бивалентную 
ОПВ из типов 1 и 3 (так называемое «переключе-
ние»). Необходимыми условиями для этого явля-
ются отсутствие вспышек, вызванных цВРПВ2 в 
течение 6 предшествующих месяцев, создание и 
последующее поддержание высокого уровня кол-
лективного иммунитета к ПВ2. Предполагалось, 
что ПВ2, происходящие из вакцины, использован-
ной до «переключения», не будут долго циркули-
ровать среди населения. Для поддержания имму-
нитета к ПВ2 страны, применяющие оральную 
вакцину в схемах иммунизации, должны внедрить 
по крайней мере 1 дозу трехвалентной (типы 1, 2, 
3) ИПВ. Значительная часть научного мирового со-
общества [35, 36] выражала опасения в отношении 
безопасности такого решения. Известно, что един-
ственная доза ИПВ создает иммунитет не у всех 
детей [48]. Следовательно, значительная часть на-
селения мира, родившаяся после прекращения 
использования тОПВ, может быть восприимчива 
к ПВ2, и с годами эта прослойка будет нарастать. 
Это опасение усугублялось тем, что имеющиеся 
производители ИПВ на момент «переключения» 
не могли полностью обеспечить потребности в 
этой вакцине. При планировании «переключения» 
исходили из того, что наибольший риск возникно-
вения цВРПВ2 будет в течение первых 6–12 меся-
цев [38]. Предварительные теоретические расчеты 
и модельные исследования [39] показали, что риск 
появления ПВ2 после «переключения» будет вы-
соким в течение первых 2 лет (при этом риск по-
следующей циркуляции будет низким), в течение 
4 и более лет он будет снижаться, но по мере сни-
жения уровня мукозального иммунита будет расти 
риск последующей циркуляции и возникновения 
вспышек в случае реинтродукции вируса. В зоне 
высокого риска находятся страны, в которых вы-
являли дикие ПВ или цВРПВ2 с 2000 г., группы с 
низким коллективным иммунитетом. Для купи-
рования возможных вспышек ВОЗ рекомендует 
использовать мОПВ типа 2. Такой подход может 
быть эффективен при одномоментном высоком 
охвате вакцинацией восприимчивого населения, в 
противном случае внесенный живой вирус может 
стать источником формирования нового поколе-
ния цВРПВ [40]. 
Следует признать, что безопасность предло-
женной стратегии была основана в значительной 
мере на теоретических расчетах. Тем не менее, 
на 68-й сессии ВАЗ все страны мира поддержали 
предложение ВОЗ, и в период с 17 апреля по 1 мая 
2016 г. 155 стран и территорий, где использовалась 
тОПВ, перешли на применение биОПВ. 
Как изменилась ситуация с ПМ после пре-
кращения использования тОПВ? В 2015 г. в мире 
было зарегистрировано 74 случая ПМ, связанного 
с диким ПВ, и 32 случая ПМ, вызванныго цВРПВ 
(12 – цВРПВ 2), в 2016 г. – 37 и 5 (2 – цВРПВ 2) 
соответственно, в 2017 г. (данные ВОЗ на 20 сентя-
бря 2017 г. http://polioeradication.org/polio-today/
polio-now/this-week/) – 10 и 49 (только цВРПВ 2) 
случаев соответственно. Вспышки, вызванные 
цВРПВ 2, в 2016 г. зарегистрированы в Пакистане 
и Нигерии, в 2017 г. – в Демократической Респу-
блике Конго и Сирийской Арабской Республике 
(8 и 39 случаев ПМ соответственно). В 2017 г. с ди-
ким ПВ типа 1 были связаны случаи в 3 эндемич-
ных странах, в которых никогда не прерывалась 
передача местного дикого ПВ (Афганистан, Паки-
стан, Нигерия). В ответ на вспышки, вызванные 
цВРПВ2, с мая 2016 г. по март 2017 г. в 6 странах 
мира (Камерун, Чад, Мозамбик, Нигер, Нигерия, 
Пакистан) применяли мОПВ2 (данные на март 
2017 г.) [26]. 
Учитывая то, что с момента отказа от примене-
ния тОПВ популяционный кишечный иммунитет 
к ПВ2 будет ослабевать, выявление ПВ2 (дикого, 
ВРПВ, штамма Сэбина) в любом образце, полу-
ченном из любого источника, рассматривается 
ВОЗ как «чрезвычайная ситуация в обществен-
ном здравоохранении, требующая проведения 
расследования и оценки риска и реагирования/
ответных мер» [41]. Глобальная сеть лабораторий 
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по ПМ ВОЗ, насчитывающая 146 аккредитован-
ных ВОЗ лабораторий в 92 странах, охватываю-
щая все 6 регионов ВОЗ, проводит вирусологи-
ческий мониторинг ПВ2 с помощью исследова-
ния образцов стула от случаев ОВП и сточных 
вод. В период, предшествующий изъятию ПВ2 из 
тОПВ (январь – апрель 2016 г.), этот вирус был 
обнаружен в 43 странах, в последующий период 
(январь – март 2017 г.) количество таких стран 
сократилось до 7 [26]. Полученные данные пока-
зали высокое значение надзора за окружающей 
средой для выявления циркуляции ПВ. Важно от-
метить, что ПВ2 в большинстве случаев выделяли 
в странах, которые применяли мОПВ2 (6 стран 
в 2017 г. и 4 страны в 2016 г., более 100 млн доз 
мОПВ2 было использовано после «переключе-
ния» в Нигерии, Пакистане, Мозамбике, Сирии, 
ДРК, Нигере, Чаде, Камеруне). Недостаточно эф-
фективное и растянутое во времени проведение 
иммунизационных кампаний может привести к 
восстановлению циркуляции ПВ2 и появлению 
новых цВРПВ2 [42] и перечеркнет все усилия, 
направленные на искоренение этого ПВ. Выде-
ление ПВ2 после «переключения» в странах, не 
использующих мОПВ2, может быть следствием 
продолжающегося использования тОПВ. Так, в 
сентябре – октябре 2016 г. в Индии в 5 образцах 
сточных вод, отобранных в 3 районах, были обна-
ружены ПВ2 (штамм Сэбин). В ходе экстренных 
ответных мер в течение месяца было проверено 
несколько складов вакцин, частных ретейлеров, 
более 5 тыс. государственных и частных учрежде-
ний здравоохранения: 50 флаконов с тОПВ было 
найдено у частных ретейлеров и в клиниках [43]. 
Контейнмент
В эпоху после прекращения применения ОПВ 
любое возвращение ПВ в популяцию (в том числе 
штаммов Сэбина) будет чрезвычайно опасно. Ис-
точником ПВ могут быть прежде всего учрежде-
ния, сохраняющие ПВ в научных, производствен-
ных или иных целях. Для снижения риска непред-
виденного возвращения ПВ в популяцию ВОЗ 
инициировала программу контейнмента (макси-
мальная изоляция, безопасное хранение не только 
диких ПВ, но и вакцинных штаммов Сэбина). Пос-
ле «переключения» началась стадия контейнмента 
всех ПВ2. Потенциальными источниками ПВ явля-
ются (по степени возможного риска) производства 
полиовирусной вакцины (как ОПВ, так и ИПВ из 
диких штаммов и штаммов Сэбина), контрольные 
производственные лаборатории; диагностические 
и научные лаборатории (в первую очередь лабо-
ратории глобальной сети по ПМ); иные лабора-
тории, которые работают или хранят материалы, 
собранные в период эндемичной трансмиссии 
дикого ПВ2 или использования вакцинных штам-
мов Сэбина типа 2 в программах иммунизации. 
Разработанный ВОЗ «Глобальный план действий 
ВОЗ по снижению риска распространения вируса 
полиомиелита после ликвидации очагов инфекции 
определенных типов диких полиовирусов и по-
степенного прекращения использования живой 
пероральной полиовирусной вакцины (OPV)» [44] 
определил 3 этапа выполнения действий по кон-
тейнменту: I (завершен) – подготовка к уничто-
жению ПВ2 и глобальная координация готовности; 
II (в стадии выполнения) – период уничтожения 
ПВ2 и контеймент ПВ2; III (начнется только после 
искоренения диких ПВ типа 1 и 3). К июню 2017 г. 
в 30 странах мира были определены 86 учрежде-
ний, работающих или сохраняющих ПВ2 [45], в это 
число входят 21 из 146 лабораторий Глобальной 
сети лабораторий ВОЗ по ПМ. Наибольшее коли-
чество таких учреждений (32, 37%) расположены в 
Европейском регионе ВОЗ. Мероприятия по кон-
тейнменту не ограничивают проведение исследо-
ваний по ПМ или выпуск вакцин, но направлены 
на создание условий, обеспечивающих безопас-
ность таких работ. Контейнмент ПВ и сертифика-
ция – дорогостоящий процесс, необходимы зна-
чительные средства для его выполнения, обучения 
международных экспертов, работы проверочных 
групп в учреждениях и т.д. Существенные затра-
ты потребуются от учреждений, работающих или 
сохраняющих ПВ для обеспечения необходимых 
условий. Оправданность этих мер иллюстрируют 
эпизоды промышленных аварий или эпизоды кон-
таминации в лаборатории. В 1992 г. в Нидерландах 
[46] сотрудник предприятия, выпускающего ИПВ, 
а затем его 18-месячный сын были инфицирова-
ны производственным диким штаммом ПВ типа 1. 
В 2002–2003 гг. в Индии были зарегистрированы 
7 случаев паралитического ПМ, связанных с ди-
ким штаммом MEF ПВ2, который использовался 
при производстве ИПВ [47]. В 2004 г. в России был 
зафиксирован факт внутрилабораторной конта-
минации исследуемых образцов сточных вод ди-
ким штаммом Mahoney ПВ типа 1. Этот эпизод 
произошел спустя 8 лет после прекращения ис-
пользования диких штаммов ПВ в вирусологиче-
ских лабораториях России; лаборатория докумен-
тально подтвердила их уничтожение, но продол-
жала использовать, ошибочно полагая вакцинны-
ми [48]. Известны эпизоды обнаружения диких 
ПВ в коллекционных штаммах риновирусов [49]. 
Дикий ПВ2 был обнаружен в препарате, который 
входил в набор для профессионального тестиро-
вания европейских диагностических лабораторий 
[50]. Дикие вирусы ПМ выявляли в коллекциях об-
разцов стула, собранных более 20 лет назад в двух 
странах Юго-Восточной Азии, в которых в это вре-
мя циркулировали дикие ПВ. Образцы хранились 
в замороженном состоянии и время от времени 
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использовались для исследований по проблеме ки-
шечных вирусов, не относящихся к роду энтерови-
русов [51]. В апреле 2017 г. на предприятии по про-
изводству полиовирусной вакцины в Нидерландах 
произошла утечка дикого ПВ2, был инфицирован 
один работник; вирус, который он выделял, был 
обнаружен в сточных водах [52]. 
Реальный риск «возвращения» ПВ представ-
ляют лица с ПИД, длительно выделяющие вирус. 
Ярким примером является случай выделения ПВ2 
пациентом с общим вариабельным иммунодефи-
цитом в течение более 30 лет с момента получения 
инициирующей дозы ОПВ 4 августа 1986 г.) [53]. 
Проблема усугубляется тем, что в развивающихся 
странах больные с ПИД плохо выявляются, и све-
дения о продолжительности их жизни отсутству-
ют. Количество выявленных лиц с иммунодефи-
цитами, которые длительно выделяли ПВ, значи-
тельно меньше прогнозируемого математическим 
моделированием [54]. В настоящее время не суще-
ствует способов прервать инфекцию и прекратить 
выделение ПВ такими больными. Поэтому разра-
ботка средств для лечения полиовирусной инфек-
ции, противовирусных препаратов, моноклональ-
ных антител является важной задачей [55, 56].
Будущее вакцинации против полиомиелита
Если первоначально Программа искоренения 
ПМ ориентировалась на прекращение вакцина-
ции после достижения цели (т.е. искоренения ПВ), 
то сейчас все более реальным итогом выполнения 
программы представляется элиминация – этап, 
который требует продолжения вакцинации. Един-
ственной альтернативой традиционной ОПВ из 
штаммов Сэбина в настоящее время является ИПВ 
(традиционная из диких штаммов или с-ИПВ из 
штамов Сэбина). Производство ИПВ из штаммов 
Сэбина может, хотя и не до конца, решить такие 
проблемы традиционной ИПВ из диких штаммов, 
как повышенная биологическая безопасность про-
изводства и, соответственно, дороговизна препа-
рата, позволит увеличить количество производите-
лей, что чрезвычайно важно в условиях глобально-
го дефицита ИПВ. С-ИПВ может входить в состав 
комбинированных вакцин. Поэтому на этапе пере-
хода от применения ОПВ к ИПВ эта вакцина мо-
жет сыграть существенную роль. В Нидерландах 
по инициативе ВОЗ была разработана технология 
производства и контроля с-ИПВ [57], переданная в 
ряд развивающихся стран [58]. Собственные вак-
цины лицензированы в Китае и Японии (в Японии 
комбинированная 4-валентная вакцина с компо-
нентом с-ИПВ включена в Национальный кален-
дарь [59], с-ИПВ разработана в России в ФГБНУ 
«ФНЦИРИП им. М.П. Чумакова РАН» [60]. Вместе 
с тем, и с-ИПВ не может окончательно снять проб-
лему биобезопасности, так как работа со штамма-
ми Сэбина после глобальной сертификации будет 
требовать обеспечения условий, аналогичных для 
работы с дикими штаммами. Идеальной была бы 
вакцина, сочетающая в себе лучшие стороны ИПВ 
и ОПВ (безопасность для реципиента, невозмож-
ность реверсии вирулентности вакцинных штам-
мов, с одной стороны, и высокая иммуногенность, 
естественный путь введения, способность форми-
ровать мукозальный иммунитет, дешевизна пре-
парата с другой стороны, и гарантирующая безо-
пасность производства). Поэтому исследования 
по созданию новых полиовирусных вакцин идут в 
нескольких направлениях. Ряд исследовательских 
групп работают над созданием новых, генетически 
стабильных штаммов-кандидатов для новой ОПВ 
[61]. Проводятся исследования по созданию «пу-
стых» вирусных частиц ПВ, не содержащих РНК, 
а следовательно, безопасных, но обладающих им-
муногенными свойствами [62]. Иммуногенность 
полиовирусных вакцин может быть повышена с 
помощью усовершенствования технологии произ-
водства, например использования более чувстви-
тельных культур клеток для приготовления вирус-
ного субстрата (клетки PerC6 из сетчатки [63] или 
с помощью применения адъювантов [64]. Успешно 
реализуется направление поиска альтернативных 
путей введения ИПВ – продемонстрирована эф-
фективность внутрикожного введения ИПВ в ча-
стичной дозировке с помощью безыгольных прис-
пособлений [65, 66]; показана эффективность ин-
траназального и сублингвального пути введения 
[67]; совершенствуются способы доставки антиге-
на – пластыри с микроиглами являются успешной 
альтернативой безыгольным устройствам [68]. 
Заключение
Планируя стратегию иммунизации после гло-
бального прекращения использования ОПВ, Стра-
тегическая консультативная группа экспертов 
ВОЗ в апреле 2017 г. рекомендовала внедрение 
2 доз 3-валентной ИПВ в схемы иммунизации, со-
хранение ИПВ в схемах иммунизации в течение 
по крайней мере 10 лет после глобального прекра-
щения применения ОПВ; страны, в которых нахо-
дятся учреждения, сохраняющие ПВ, будут про-
должать вакцинацию с помощью ИПВ до особого 
решения ВОЗ [69]. 
На заключительном этапе реализации програм-
мы искоренения ПМ и после глобальной сертифи-
кации независимо от того, будет достигнута эра-
дикация или элиминация инфекции, необходимы 
чрезвычайно веские доказательства отсутствия 
циркуляции ПВ, поэтому все виды надзора за ПВ 
(надзор за ОВП, за объектами окружающей сре-
ды, за группами риска, за лицами с ПИД) должен 
продолжаться, информативность его должна по-
вышаться. 
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